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Diagnostyka neurofizjologiczna
uszkodzeń neuronu obwodowego
S T R E S Z C Z E N I E
Diagnostyka neurofizjologiczna uszkodzeń neuronu obwodowego
obejmuje badania elektromiograficzne (EMG) i elektroneurograficz-
ne (ENG). Badania te u większości chorych pozwalają na ustalenie
lokalizacji uszkodzenia: czy dotyczy ono pierwotnie włókna mięś-
niowego (uszkodzenie miogenne) czy komórki ruchowej rogu przed-
niego rdzenia, korzenia lub nerwu obwodowego (uszkodzenie neu-
rogenne). Różnicowanie uszkodzenia na poziomie rogów przednich
rdzenia, korzeni i nerwów obwodowych na podstawie EMG nie jest
łatwe, gdyż wynik badania w tych przypadkach jest podobny. Po-
mocne jest wtedy badanie ENG. W niniejszej pracy przedstawiono
zmiany neurofizjologiczne stwierdzane w różnych typach uszkodzeń
neurogennych i miogennych.
Słowa kluczowe: neuron obwodowy, uszkodzenia neurogenne,
elektromiografia, elektroneurografia
Wstęp
Neuron obwodowy definiuje się jako układ, któ-
ry składa się z komórek ruchowych rogu przednie-
go rdzenia kręgowego (lub opuszki), ich wypustek
aksonalnych i efektora, czyli włókna mięśniowego.
W klinicznej diagnostyce chorób nerwowo-mię-
śniowych niezmiernie ważne jest stwierdzenie,
czy u badanego chorego uszkodzenie dotyczy pier-
wotnie włókien mięśniowych (uszkodzenie pier-
wotnie mięśniowe) czy też komórek rogu przed-
niego lub ich aksonów (uszkodzenie neurogenne).
O lokalizacji uszkodzenia można wstępnie wnio-
skować na podstawie takich cech klinicznych, jak
rozkład niedowładu i zaniku lub przerostu mięś-
ni, zachowanie się odruchów i inne objawy. Oczy-
wiście ważny jest wywiad zebrany od chorego,
wiek zachorowania oraz pełny obraz kliniczny.
Dane te są jednak niewystarczające i dla pewnej
diagnostyki lokalizacyjnej konieczne jest badanie
neurofizjologiczne: elektromiografia (EMG) i elek-
troneurografia (ENG). Konieczna jest elektromio-
grafia elementarna (z użyciem elektrod igłowych),
ilościowa. Pozwala ona na ilościową ocenę wy-
branych parametrów czynnego potencjału jednost-
ki ruchowej (PCJR) i zapisu wysiłkowego [1–5].
Klasyczne badanie EMG składa się z trzech czę-
ści: oceny czynności spoczynkowej, oceny PCJR
podczas słabego ruchu dowolnego oraz oceny za-
pisu wysiłkowego.
Czynność spoczynkowa
W zdrowym mięśniu w spoczynku nie obserwu-
je się czynności bioelektrycznej. Niekiedy jednak
bezpośrednio po wkłuciu pojawiają się niespecyficz-
ne potencjały wkłucia, pozbawione znaczenia dia-
gnostycznego. Czasem obserwuje się również poten-
cjały płytki, najczęściej gdy elektroda odbiorcza jest
umieszczona w pobliżu strefy płytkowej — one rów-
nież nie mają znaczenia diagnostycznego. Dla uszko-
dzenia neurogennego, zarówno na poziomie komór-
ki rogu przedniego, jak nerwów obwodowych, cha-
rakterystyczna jest obecność fibrylacji i dodatnich
fal ostrych, świadczących o odnerwieniu. Występują
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również fascykulacje, należące do czynności spo-
czynkowej, ale niezwiązane z odnerwieniem. Me-
chanizm ich powstawania jest niejasny; występują
szczególnie często w uszkodzeniach rdzenia, na
przykład w stwardnieniu zanikowym bocznym
(SLA, sclerosis lateralis amyotrophica) [1–7]. Niekie-
dy pojawiają się w mięśniu zdrowym, jako tak zwa-
ne fascykulacje łagodne, nie towarzyszą im wtedy
zmiany w podstawowym zapisie EMG [4, 6, 7]. Na
rycinie 1 przedstawiono różne rodzaje rejestrowa-
nej czynności spoczynkowej.
Mimo że omówione wyładowania spoczynkowe
są charakterystyczne dla uszkodzenia neuronu
obwodowego raczej o charakterze ostrym, należy
pamiętać, że mogą one, co prawda rzadko, poja-
wiać się w uszkodzeniach miogennych, na przy-
kład w zapaleniu wielomięśniowym czy w dystro-
fii Duchenne’a; jest to prawdopodobnie związane
z podrażnieniem i uszkodzeniem błony komórko-
wej w tych chorobach [1, 4, 6, 8]. Należy też wspo-
mnieć o wyładowaniach — ciągach miotonicznych
charakterystycznych dla zespołów miotonicznych.
Ilustruje je rycina 2.
Są to ciągi wyładowań PCJR, o częstotliwosci 50–
–150 Hz, zwykle o szybko narastającej na począt-
ku i powoli opadającej przy zakończeniu ciągu am-
plitudzie wyładowań. Charakterystyczny jest dla
nich „dźwięk pikującego samolotu”. Rozstrzygają
one w diagnostyce zespołów miotonicznych, takich
jak miotonia wrodzona Thomsena, miotonia wro-
dzona Beckera, dystrofia miotoniczna Steinerta i in-
ne. Natomiast w przewlekłych uszkodzeniach neu-
ronu obwodowego, na przykład w rdzeniowym za-
niku mięśni, chorobie Charcot-Marie-Tooth (CMT),
a także w niektórych uszkodzeniach pierwotnie mięś-
niowych mogą występować ciągi rzekomomiotonicz-
ne, które rozpoczynają się i kończą nagle, a czas ich
trwania jest dość długi — dłuższy niż w prawdzi-
wych ciągach miotonicznych [3, 9, 10]. Przedstawio-
no je na rycinie 3.
Ciągi miotoniczne i rzekomomiotoniczne nigdy
nie występują w zdrowym mięśniu — zawsze
świadczą o patologii, ale nie są swoiste dla rodzaju
i lokalizacji uszkodzenia.
Ocena potencjału czynnej jednostki ruchowej
Ocenę potencjału czynnej jednostki ruchowej
(PCJR) przeprowadza się podczas słabego urucho-
mienia mięśnia, kiedy w zapisie udaje się wyizolo-
wać poszczególne potencjały i zmierzyć ich wybra-
ne parametry. Zazwyczaj w badaniach diagnostycz-
nych ocenia się amplitudę potencjałów (w µV), czas
ich trwania (w ms), pole (µV × ms), kształt i stabil-
ność. Istnieją różne metody tej oceny; są to metody
automatyczne oparte na systemach komputerowych
[11–13].
Potencjał czynnej jednostki ruchowej, będący
odzwierciedleniem czynności jednostki ruchowej
(JR), zmienia się inaczej w uszkodzeniu neuronu
obwodowego, w porównaniu z uszkodzeniem jego
efektora, tj. w procesach miogennych. W tych ostat-
nich uszkodzenie dotyczy losowo poszczególnych
Rycina 1. Czynność spoczynkowa w przypadku stwardnienia zanikowego bocznego
— widoczne liczne fibrylacje i dodatnie fale ostre oraz dwukrotnie fascykulacje
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Rycina 2. Ciągi miotoniczne w chorobie Thomsena — widoczny nagły początek ciągu i
powolny spadek jego amplitudy przy końcu ciągu
Rycina 3. Ciąg rzekomomiotoniczny w przypadku rdzeniowego zaniku mięśni — widoczny
nagły początek ciągu i nagłe jego zakończenie
włókien mięśniowych należących do różnych mo-
toneuronów. Różne włókna są uszkodzone w róż-
nym stopniu, a wiele z nich ulega całkowitemu
zniszczeniu. Natomiast liczba motoneuronów nie
maleje. Dlatego w uszkodzeniu miogennym jed-
nostka ruchowa składa się z mniejszej niż normal-
na liczby włókien mięśniowych, przy zachowanej
jednocześnie liczbie JR. Wpływa to na „wielkość”
PCJR; ich amplituda ulega obniżeniu, czas trwania
potencjałów — skróceniu, a pole, będące iloczy-
nem amplitudy i czasu trwania — zmniejszeniu:
potencjały stają się niskie, małe i krótkie (ryc. 4).
W uszkodzeniu neuronu obwodowego dochodzi
również do zmian parametrów PCJR, ale mecha-
nizm ich powstawania jest zupełnie inny. Zwykle
w początkowym okresie pojawia się odnerwienie,
a wkrótce, w ślad za nim, reinnerwacja [1, 2].
W procesach neurogennych uszkodzenie dotyczy
całych motoneuronów, a więc ich liczba zmniej-
sza się. Zaoszczędzone, nietknięte procesem cho-
robowym motoneurony wysyłają, prawdopodobnie
pod wpływem bodźców chemotaktycznych, kola-
terale, które reinnerwują uprzednio odnerwione
włókna mięśniowe, należące przedtem do znisz-
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Rycina 4. Zapis w przypadku dystrofii mięśniowej postępującej — widoczne potencjały
o niskiej amplitudzie i krótkim czasie trwania; u dołu bogaty zapis wysiłkowy o cechach
interferencji patologicznej
czonych w trakcie procesu chorobowego motoneu-
ronów. Dlatego liczba włókien mięśniowych w ob-
rębie tych motoneuronów wzrasta, a więc zwięk-
sza się terytorium i gęstość JR, co skutkuje powięk-
szeniem PCJR. Podwyższa się jego amplituda, wy-
dłuża się czas trwania i zwiększa się pole poten-
cjału, co ilustruje rycina 5.
Zmiany te występują zarówno w uszkodzeniach
na poziomie nerwów obwodowych, jak rdzenia
kręgowego. Jest to szczególnie wyraźne w proce-
sach przewlekłych, na przykład w rdzeniowym
zaniku mięśni czy pozostałościach po przebytym
poliomyelitis. Obraz taki jest typowy dla niektórych
stadiów SLA, dla okresu czynnej, pełnej reinner-
wacji. W późniejszych stadiach dochodzi do roz-
padu JR i powtórnego odnerwienia reinnerwowa-
nych uprzednio włókien mięśniowych. Dochodzi
wówczas do zmniejszenia terytorium JR i wobec
tego do zmniejszenia PCJR. Dlatego ocena zapisu
EMG w SLA, tak ważna dla rozpoznania, wymaga
szczególnej uwagi i doświadczenia [14–17].
Podobne zmiany, to znaczy powiększenie PCJR,
występują w neuropatiach aksonalnych. W neuro-
patiach demielinizacyjnych zmiany zapisu są nie-
charakterystyczne i wynikają raczej z dołączenia
się uszkodzenia aksonalnego w przebiegu przewle-
kłego procesu chorobowego. Należy pamiętać, że
większość przewlekłych polineuropatii ma charak-
ter mieszany — demielinizacyjno-aksonalny.
Ważnymi cechami są również zmiana kształtu
i niestabilność PCJR. Zmiana kształtu przejawia się
zwiększeniem odsetka potencjałów wielofazowych,
tj. mających więcej niż 4 fazy. Dla powstania prawi-
dłowego dwufazowego lub trójfazowego potencjału
konieczne jest synchroniczne wyładowanie poten-
cjałów generowane w poszczególnych włóknach
mięśniowych. W wyniku nierównomiernego uszko-
dzenia włókien nerwowych w nerwie obwodowym,
w reinnerwujących kolateralach, a także we włók-
nach mięśniowych, w różnym czasie, generowane
są i przewodzone pobudzenia, które niesynchronicz-
nie dochodzą do elektrody odbiorczej, tworząc zde-
synchronizowane potencjały wielofazowe. W dal-
szym przebiegu procesu chorobowego dochodzi do
jeszcze wyraźniejszej dezintegracji JR, większej de-
synchronizacji PCJR i tworzenia potencjałów złożo-
nych, czyli satelitarnych. Są to częste zjawiska neu-
rofizjologiczne, które występują jednak zarówno
w uszkodzeniach neurogennych, jak i miogennych,
są więc nieswoiste i nie mają znaczenia różnicują-
cego między tymi dwiema grupami uszkodzeń. Na-
tomiast niestabilność PCJR, polegająca na zmienno-
ści kształtu potencjału w kolejnych wyładowaniach,
jest charakterystyczna dla uszkodzeń neurogennych
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w okresie świeżej, czynnej reinnerwacji. W tym sta-
dium zarówno niedojrzałe kolaterale, jak niedojrza-
łe synapsy nerwowo-mięśniowe, tworzące się pod-
czas reinnerwacji, przewodzą pobudzenia różnie
w różnym czasie, co skutkuje ciągłą zmianą kształ-
tu potencjału w czasie. Zmian takich nie obserwuje
się w uszkodzeniach miogennych [8, 13].
Ocena zapisu wysiłkowego
Następnym etapem badania EMG jest ocena za-
pisu wysiłkowego podczas maksymalnego skurczu
przeciw oporowi. W miarę stopniowego uruchamia-
nia mięśnia od słabego ruchu do maksymalnego
wysiłku dochodzi do rekrutacji czasowej (zwięk-
szenie częstotliwości wyładowań) i przestrzennej
(powiększenie liczby czynnych JR od niskoprogo-
wych do wysokoprogowych). W zdrowym mięśniu
istnieje pewna proporcja między stopniem urucho-
mienia mięśnia a bogactwem zapisu wysiłkowego.
Nazywa się to prawidłową gradacją.
W uszkodzeniach pierwotnie mięśniowych gra-
dacja jest zaburzona i już podczas słabego ruchu
dochodzi do rekrutacji prawie wszystkich PCJR,
a zapis jest nadmiernie bogaty w stosunku do ni-
kłego ruchu. Jest to tak zwana interferencja patolo-
giczna, u której podstaw leżą procesy kompensa-
cyjne [4, 6, 8].
W procesach neurogennych, w wyniku zmniej-
szenia się liczby motoneuronów, zapis uzyskiwany
zarówno podczas słabego, jak i maksymalnego ru-
chu jest zwykle pośredni ubogi lub prosty, to zna-
czy składa się z wyładowań zaledwie kilku lub jed-
nego PCJR. W zapisie wysiłkowym ocenia się jego
gęstość (w Hz) oraz amplitudę. Gęstość w zapisie
neurogennym jest wyraźnie zmniejszona, natomiast
amplituda zapisu wysiłkowego zmienia się, zależ-
nie od stadium i nasilenia procesu chorobowego.
Na ogół jednak, zwłaszcza w przewlekłych proce-
sach rdzeniowych, amplituda jest podwyższona. Są
to ważne cechy pomocne w różnicowaniu między
zapisem prawidłowym, neurogennym i miogennym.
Elektromiografia umożliwia więc różnicowanie mię-
dzy procesem neurogennym i miogennym, chociaż
niekiedy, w przypadkach niezaawansowanych
o zmianach dyskretnych, nie jest to łatwe. W uszko-
dzeniach neuronu obwodowego zachodzi również
konieczność różnicowania między uszkodzeniem na
poziomie komórki rogu przedniego rdzenia a uszko-
dzeniem na poziomie nerwu obwodowego. Jest to
ogromnie ważne dla ustalenia klinicznego rozpozna-
nia, na przykład w różnicowaniu między neuropa-
tią, zwłaszcza neuropatią ruchową a SLA. W tym
różnicowaniu pomocna jest ENG.
Elektroneurografia
Badanie stymulacyjne nerwów obwodowych słu-
ży do oceny szybkości przewodzenia w ich włóknach
ruchowych i czuciowych, latencji końcowej włókien
Rycina 5. Zapis w przypadku rdzeniowego zaniku mięśni — widoczne wielkie potencjały
rdzeniowe o wysokiej amplitudzie i długim czasie trwania; u dołu pośredni ubogi zapis
wysiłkowy
225
Barbara Emeryk–Szajewska, Neurofizjologia w uszkodzeniach neurogennych
www.ppn.viamedica.pl
ruchowych, a także kształtu i amplitudy odpowiedzi
ruchowych ([compound action potential], odpowiedź
M — CMAP) i czuciowych. Ponadto oznacza się falę
F, oceniając jej latencję, frekwencję i chronodysper-
sję; badanie to jest ogromnie pomocne w ocenie ksob-
nych odcinków ruchowych włókien nerwu obwodo-
wego, niedostępnych w zwykłym badaniu stymula-
cyjnym. Stwierdzenie zmian pod postacią zwolnie-
nia szybkości przewodzenia, niekiedy wydłużenia
latencji końcowej, obniżenia amplitudy odpowiedzi
ruchowej i czuciowej, przemawia za uszkodzeniem
na poziomie nerwów obwodowych, wskazując na
obecność neuropatii [4, 5]. Za pomocą badania ENG
włókien ruchowych i czuciowych można stwierdzić,
czy jest to polineuropatia wyłącznie ruchowa czy czu-
ciowa, czy też najczęstsza — mieszana. Elektroneu-
rografia umożliwia również ocenę charakteru usz-
kodzenia, wskazując, czy jest to uszkodzenie demie-
linizacyjne czy aksonalne. Obraz ENG w polineuro-
patiach demielinizacyjnych charakteryzuje się
znacznym zwolnieniem szybkości przewodzenia
(< 35,0 m/s we włóknach ruchowych nerwu pośrod-
kowego), wydłużeniem latencji końcowej i homo-
gennością zmian, to znaczy zmiany są podobne
w wielu nerwach czuciowych i ruchowych oraz
w różnych odcinkach tych nerwów. Ponadto wys-
tępują zmiany w ocenianych parametrach fali F
— wydłuża się jej latencja, zwiększa się chronody-
spersja, zmniejsza się frekwencja, niekiedy w ogóle
nie udaje się jej odebrać. Kształt odpowiedzi rucho-
wej jest często zmieniony, zdesynchronizowany, ale
jej amplituda jest zwykle dość dobrze zachowana. Jed-
nak przy znacznym nasileniu procesu często w ogó-
le nie uzyskuje się odpowiedzi czuciowych, zwłasz-
cza z nerwu łydkowego. Takie zmiany są typowe dla
choroby CMT typu I, dziedzicznej polineuropatii
uciskowej i innych polineuropatii demielinizacyj-
nych. W neuropatiach aksonalnych, przeciwnie —
zwolnienie szybkości przewodzenia jest nieznaczne
lub może go w ogóle nie być, natomiast stwierdza się
znaczne obniżenie amplitudy odpowiedzi ruchowych
i czuciowych. Przykładem może być choroba CMT
typu II i większość neuropatii toksycznych [1, 2, 4, 5].
Ważnym objawem stwierdzanym w badaniu nerwów
obwodowych, zwłaszcza w uszkodzeniach demieli-
nizacyjnych nabytych, jest blok przewodzenia. Pole-
ga on na obecności przeszkody w przewodzeniu,
w określonym odcinku nerwu obwodowego, spowo-
dowanej prawdopodobnie zmianą demielinizacyjną.
Objawem elektrofizjologicznym bloku przewodzenia
jest różnica amplitud odpowiedzi ruchowej (CMAP)
podczas stymulacji w punkcie odsiebnym i ksobnym.
Amplituda i pole odpowiedzi ruchowej uzyskane
poprzez stymulację w punkcie ksobnym są niższe (co
najmniej o 50%), niż amplituda i pole uzyskane po-
przez stymulację w punkcie odsiebnym. Świadczy
to o obecności przeszkody powodującej blok prze-
wodzenia na odcinku między punktami stymulacji.
Rycina 6 przedstawia blok przewodzenia u chorego
z zespołem Guillaina-Barrégo.
Kryteria elektrofizjologiczne rozpoznawania blo-
ku przewodzenia są różne, ale ich przedstawienie
Rycina 6. Blok przewodzenia w nerwie łokciowym w przypadku zespołu Guillaina-Barrégo
— widoczne wyraźne obniżenie amplitudy odpowiedzi ruchowej podczas stymulacji
w punktach ksobnych w porównaniu z odsiebnymi
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przekracza ramy tego artykułu [3, 18–20].
Różnicowanie między neuropatiami a uszkodze-
niem na poziomie rdzenia ma praktyczne znacze-
nie w diagnostyce klinicznej. Szczególnie ważnym
przykładem jest różnicowanie między SLA a neu-
ropatią ruchową z blokiem przewodzenia. Ta ostat-
nia ma podłoże immunologiczne i poddaje się le-
czeniu immunoglobulinami, a wczesne jej rozpo-
znanie ma znaczenie rokownicze [20–23]. Należy
jednak pamiętać, że przy uszkodzeniu komórek
rogu przedniego, na przykład w SLA, mogą się po-
jawić wtórne zmiany aksonalne w nerwach obwo-
dowych uchwytne w badaniu ENG [6, 24]. Są one
na ogół niewielkie i przejawiają się obniżeniem
amplitudy odpowiedzi ruchowych. Obniżenie am-
plitudy odpowiedzi ruchowych może również za-
leżeć od znacznego zaniku efektora mięśniowego.
Wszystkie te czynniki należy rozważyć przy róż-
nicowaniu między uszkodzeniem na poziomie ko-
mórki rogu przedniego i neuropatią. Należy wresz-
cie pamiętać, że dla wiarygodnego wyniku bada-
nia EMG i ENG i dla potwierdzenia uszkodzenia
neuronu obwodowego ważny jest właściwy wybór
mięśni i nerwów zaleconych do tych badań przez
klinicystę. Ważne jest też rozszerzenie programu
badania w miarę potrzeby przez wykonującego
badanie elektromiografistę.
Podsumowanie
Podsumowując, można stwierdzić, że umiejęt-
ne zaprogramowanie i wykonanie badań EMG
i ENG u większości chorych pozwala na ustalenie
rodzaju uszkodzenia (neurogenne czy miogenne?),
jego lokalizacji (komórka rogu przedniego czy nerw
obwodowy?), natomiast nie umożliwia ustalenia
rozpoznania nozologicznego.
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